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El ictus en la edad pediátrica es aquél que ocu-
rre entre los 30 días de vida y los 18 años de 
edad (se excluye el período neonatal). Su inci-
dencia es baja, y se calcula que se presenta en-
tre 2,3 y 13 casos cada 100.000 niños. Es de 
etiología diversa, generalmente se encuentra 
asociado a múltiples factores de riesgo y las 
causas identificadas con mayor frecuencia son 
las alteraciones vasculares y las cardíacas [1].
Se asocia a altas tasas de morbimortalidad; 
así, se ha descrito que hasta el 10% de los pa-
cientes fallece, presentan riesgo de recidiva del 
ictus en un 20% y se observan secuelas neuro-
lógicas hasta en un 70%, sobre todo en forma 
de epilepsia secundaria o de déficits funciona-
les [2,3]. Por tanto, parece necesario aplicar un 
tratamiento precoz que vaya encaminado a mi-
nimizar los daños cerebrales y, con ello, las com-
plicaciones a largo plazo.
Aunque está ampliamente establecido el 
beneficio del uso de la fibrinólisis intravenosa 
para el tratamiento de la fase aguda del ictus 
en adultos [4], no ocurre lo mismo en la edad 
pediátrica, donde la ausencia de estudios bien 
diseñados hace que exista una gran controver-
sia sobre su dosificación, seguridad y beneficio.
Se presenta el caso de un varón de 14 años 
con diagnóstico de infarto cerebral en el territo-
rio de la arteria cerebral media (ACM) derecha, 
que se trató con un factor activador del plasmi-
nógeno tisular recombinante intravenoso (rt-PA), 
con buenos resultados.
Varón de 14 años de edad natural de Ecuador, 
con antecedentes de plaquetopenia de etiología 
no filiada desde los 5 años de edad, tratado me-
diante esplenectomía y profilaxis con penicilina 
desde entonces. Acude a urgencias por presen-
tar cefalea hemicraneal derecha asociada a he-
miparesia izquierda transitoria autolimitada a 
15 minutos, en el contexto de una competición 
de natación. Tras la valoración en urgencias, en 
la que el paciente se encuentra asintomático y 
cuya una tomografía computarizada (TC) cra-
neal resulta normal, se decide darle el alta hos-
pitalaria, con posterior estudio ambulatorio.
Cuatro días después regresa a urgencias por 
una disminución de fuerza en el hemicuerpo iz-
quierdo y cefalea intensa de hora y media de 
evolución. En la exploración clínica general no 
se objetivaron alteraciones. Desde el punto de 
vista neurológico, presenta hemianopsia ho-
mónima izquierda, parálisis facial central iz-
quierda, hemiparesia izquierda y hemihipoeste-
sia táctil y algésica de ese hemicuerpo, así como 
extinción visual y sensitiva izquierda, con una 
puntuación en la escala NIHSS al ingreso de 12. 
Se realizaron análisis de sangre, radiografía de 
tórax y electrocardiograma, los cuales no pre-
sentaron alteraciones. Se solicitó una resonan-
cia magnética (RM) con angio-RM cerebral ur-
gente, en la que se observaron alteraciones 
compatibles con infarto cerebral en el territorio 
de la ACM derecha, con oclusión de la ACM de-
recha desde M1 y caída del flujo en la arteria 
carótida interna (ACI) derecha.
Al no existir contraindicaciones, y tras la fir-
ma del consentimiento informado por la fami-
lia, se llevó a cabo fibrinólisis intravenosa con 
rt-PA dentro del protocolo de uso compasivo por 
edad menor a 18 años. Durante la infusión se 
monitorizó la ACM derecha mediante Doppler 
transcraneal, y, tras comprobar la ausencia de 
mejoría clínica a los 30 minutos, así como la 
persistencia de la obstrucción arterial, se deci-
dió realizar un tratamiento de recanalización 
mediante intervencionismo intravascular. La ar-
teriografía diagnóstica constató la recanaliza-
ción de la ACM derecha, en la que se observaron 
signos de disección arterial en la ACI derecha in-
tracraneal (Figura). Neurológicamente, el pa-
ciente evolucionó de forma favorable, con una 
puntuación en la escala NIHSS a las 6 y 24 horas 
de 3 y 0 puntos, respectivamente. La TC craneal 
efectuada a las 24 horas descartó la presencia 
de complicaciones hemorrágicas.
El paciente fue dado de alta asintomático, y 
se le recomendó un antiagregante plaquetario 
como prevención secundaria con ácido acetilsa-
licílico 300 mg/día.
El ictus en la edad pediátrica es una enferme-
dad poco frecuente que difiere en gran medida 
del acaecido en el adulto. En la mitad de los ni-
ños se identifica un factor de riesgo previo al ic-
tus y, en casi dos tercios, se descubre más de un 
factor de riesgo durante el cribado diagnóstico 
[1]. Los factores identificados con mayor fre-
cuencia como causa de éste son la arteriopatía, 
seguido de las infecciones (meningitis o sepsis) 
y las anomalías cardíacas (congénitas o adquiri-
das). Sin embargo, la etiología del ictus no se 
diagnostica hasta casi en el 30% de los niños 
[5]. La clínica variará según la edad y la locali-
zación de la lesión; así, en menores de un año, 
Figura. a) Angiorresonancia de arterias del polígono de Willis que demuestra obstrucción de la arteria cerebral media 
derecha; b) Arteriografía cerebral en la que se observan signos de disección arterial en la arteria carótida interna dere-
cha (flecha).
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suele manifestarse como una encefalopatía con 
disminución del nivel de conciencia, mientras 
que en niños mayores, el inicio de un déficit neu-
rológico focal de instauración brusca es lo más 
característico.
El tratamiento del ictus agudo en pacientes 
pediátricos no está bien establecido; reciente-
mente, se han publicado varias guías específi-
cas [1,6-8], aunque el uso de la terapia fibrino-
lítica intravenosa sigue siendo un tema de con-
troversia. Puede extrapolarse que el beneficio 
demostrado en adultos sugiere un efecto simi-
lar en niños; sin embargo, esta afirmación no 
es del todo correcta, ya que hay diferencias sus-
tanciales entre ambos grupos de edades. En 
primer lugar, la etiología del ictus en adultos y 
en niños es diferente; en niños son frecuentes 
las anomalías cardíacas y los estados de hiper-
coagulabilidad como causa subyacente, de modo 
que estos trombos son frescos en fibrina y, por 
tanto, más sensibles a la lisis con rt-PA [9]. En 
segundo lugar, el sistema de coagulación en 
niños no ha madurado completamente, así que, 
hasta los 16 años, los niveles del factor activa-
dor del plasminógeno (t-PA) son un 50% meno-
res que los del adulto; por otro lado, los valores 
del factor activador del inhibidor del plasmi-
nógeno 1 (PAI-1) son mayores en niños. Ambos 
hechos, que sugieren un sistema fibrinolítico in-
maduro en niños, hacen sospechar que se pre-
cisen dosis mayores de t-PA para conseguir el 
efecto fibrinolítico deseado [10]. Por último, en 
niños, existe una gran demora diagnóstica, y es 
frecuente diagnosticar al paciente pasadas las 
4,5 horas recomendadas para el uso del trata-
miento. Todo esto hace que en las guías de ma-
nejo del ictus agudo en niños no esté estableci-
do su uso de manera generalizada, recomen-
dando la individualización de la indicación tera-
péutica según el caso. Por otro lado, se han pu-
blicado diversos casos sobre el empleo de la 
fibrinólisis en niños con resultados excelentes y 
efectos secundarios mínimos [11-16], que han 
mostrado el beneficio y la seguridad del uso del 
rt-PA en la edad pediátrica.
Aun así, serían necesarios ensayos bien dise-
ñados para establecer la correcta dosificación, 
indicación y perfil de seguridad del tratamiento 
trombolítico intravenoso en el infarto cerebral 
en niños.
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El acetato de glatiramero es un copolímero sin-
tético de aminoácidos análogo a la proteína 
básica de la mielina. Es uno de los fármacos in-
munomoduladores más empleados en el trata-
miento modificador de la historia natural de la 
esclerosis múltiple. Está indicado como fármaco 
de primera línea en el síndrome clínico aislado 
o síndrome desmielinizante aislado y en formas 
de esclerosis múltiple remitente recurrente (EMRR). 
También se utiliza como alternativa al interfe-
rón-β en pacientes con EMRR y respuesta sub-
óptima, efectos adversos o intolerancia a dicha 
medicación [1]. Es un fármaco con buena tole-
rancia y baja proporción de efectos adversos o 
abandonos de tratamiento. La hepa titis aguda 
es un efecto secundario muy poco frecuente.
Mujer de 46 años de edad, diagnosticada de 
EMRR desde hace siete años y que había recibido 
tratamiento con interferón-β durante seis años, 
en los que permaneció libre de brotes, sin disca-
pacidad (EDSS = 1) y sin efectos adversos llamati-
vos. Tras presentar varios brotes consecutivos 
que originaron un claro empeoramiento clínico 
(EDSS = 4,5) y que precisaron tratamiento con 
pulsos de corticoides intravenosos, se suspendió 
el tratamiento con interferón-β y se inició el tra-
tamiento con acetato de glatiramero.
A los dos meses de iniciar dicho tratamien-
to, la paciente acudió a la consulta por males-
tar general. En la exploración, presentaba icte-
